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L A evolución desfavorable de las 

arteriopatías periféricas arterio- 
escleróticas, está cor..dicionada a la 
obstrucción arterial trombótica que 
se instala sobre una placa de atero- 
ma ulcerada, a la rapidez con que ella 
se desarrolla y alas posibilidades de 
la red circulatoria co]ateral, como así 
también al mantenimiento de la mis- 
ma a través del tiempo.l/,3,4,é Por 
otra parte no debemos olvidar que el 

organismo posee su~tancias fibrino- 
líticas que tienen como fin la disolu- 
ción del trombo siempre que sobre él 

no se depositen nuevos coágulos que 
neutralicen prácticamente la acción 
lítica <Ie dichas sustancias.2,3,4,6,7,8,9, 
lO,,]j\12. Es por eso que conociendo 
los trabajos de Irving Wright y su 
escuela sobre el tratamiento prolon- 
gado con anticoagulantes en diversas 
afecciones cardíacas (embolia arte- 
rial a repetición, infartos de miocar- 
dio, enfermedad tromboembólica ite- 
rativa) y a los buenos resultados ob- 
tenidos por dicho autor con este tipo 
de medicación,1,13,14,15,5 confirmados 
por otros que han trabajado en este 
tema,I,s,12,13,14, 15,16 pensamos que el 
mismo concepto y el mismo trata- 
miento podía ser aplicadQ a la arte- 
riosclerosis obliterante periférica, en 

* Servicio de Cardiología del Hospital 
Alvear. Jefe Prof. Dr. León de Soldati. 

la que la etapa final es la trombosis 
arterial de desarrollo lento 0 rápido, 
que es la que condiciona la sintoma- 
tología y la evolución de la enfer- 
medad. 

En el año 1952 uno de nosotros 
(C. M. C.) comenzó a tratar enfer- 
mos que padecían distintas afeccio- 
nes oclusivas: arteriosclerosis oblite 
rante, síndrome de Leriche crónico y 

enfermedad de Leo-Buerger, cuyos 
resultados llevamos al Segundo Con- 
greso Latino-Amerkano de Angiolo- 
gía realizado en San Pablo en el año 
1954, los que fueron publicados pos- 
teriormente. 3,4 

Desde entonces hemos insistido 
con el tratamiento anticoagulante 
prolongado en dich~s afecciones. Sin 
embargo hemos llegado a la conclu- 
sión que su utilidad es indudable en 
la arteriosclerosis obliterante y, en 
el síndrome de Leriche crónico, 
mientras que en la enfermedad de 
Leo-Buerger es solamente eficaz en 
la etapa aguda, pues acorta su dura- 
ción y gravedad. 

En este trabajo publicamos nues- 
tra experiencia a través de cinco 
años de tratamiento anticoagulante 
en la arteriosclel'osis obliterante, 
donde creemos quo:> el mismo tiene 
fundamentos fisiopatológicos, y cu- 
yos resultados concl~erdan con la de 
otros autores.25 
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MATERIAL Y TECNICA 

Se ha tornado un grupo de 60 en- 
fermos de los cuale'3 57 eran hombres 
y 3 mujeres, cuyas edades oscilaban 
entre 40 y 73 años. La existencia de 
diabetes concomitante, el hábito ta- 
bacal y la época de iniciación del 0 de 
los síntomas que podían identificar 
la enfermedad, figuran en el cua- 
dra 1. Los enfermos tratados can 
anticoagulantes 10 fueron en mayor 
número, pero por distintas razones 
no se pudo en algunos de ellos vigilar 
la evolución, par 10 que fueroa des- 
hechados para este trabajo. 

A estos pacientes se Ie efectuó un 
estudio clínicocardiológico; tel era- 
diografía a radioseopia, electrocar- 
diograma, exámeneg de laboratorio 
de rutina, y en algunos de ellos deter- 
minaciones especia les (colesterol, 
fosfolípidos, viscosimetría y distin- 
tas pruebas coagula torias). En algu- 
nos casos se obtuvo también balisto- 
cardiogramas. Angiológicamente se 
estudió la existencia de parestesias, 
claudicación intermitente, dolo res 
nocturnos, ulceraciones 0 supuracio- 
nes distales del miembro inferior. Su 

examen se completó con el estuc).io 
del pulso periférico, la prueba posi- 
cional, oscilometría u oscilografía 
con el aparato de inscripción a tinta 
de Gesenius-KelIer, y en algunos ca- 
sos el estudio de la temperatura cu- 
tánea por medio de las termocuplas. 
EI exam en angiológico fué repetido 
en distintas oportunidades mientras 
duró su tratamiento En dos pacien- 
tes se efectuó biopsia muscular como 
aclaración de diagnóstico. 

La determinación del tiempo de 
protrombina (T. de P.) se efectuó por 
el método de Quick I:'n un solo tiem- 
po, refirîendo 1013 r~sultados obte- 
nidos en segundos a concentración 
de protrombina par ciento. A todos 
los pacientes se les efectuó esta de- 
terminación antes de iniciar el tra- 
tamiento y en forma seriada día por 
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medio la primera semana, cada tres 
o cuatro días posteriormente, y se- 
manalmente una vez conocida la con- 
centración de protrombina a la me- 
dicación anticoagulante. También se 
determinó la fragilidad capilar por el 

método de Rumpel Leede, modificado, 
antes y periódicamente durante el 

tratamiento, corrigiendo una fragili- 
dad anormal con la asociación de ru- 
tina y vitamina CoraL lnsistimos en 
este control como así también en la 
aparición de lumbalgias premonito- 
ras de hematurias, según nuestra ex- 
periencia ",4 pues eonsideramos que 
algunos pacientes sangran no sola- 
mente por una baja concentración de 

protrombina, sino también por una 
solución de continuidad, del epitelio 
real 0 potenciaL 

A estos enfermos se les administró 
la medicación anticoagulante por pe- 
ríodos que oscilaron entre 30 y 540 
días, siendo el promedio por paciente 
de 120 días. Todos los pacientes fue- 
ran tratados con tromexan a la dosis 
inicial de 600 ó 1200 miligramos (2 Ó 
4 comprimidos) juntos, condicionán- 
dose las dosis de mantenimiento al 
tiempo de protrombina obtenido. Las 
dosis de 150 a 450 miligramos admi- 
nistradas en dos veces durante el día, 
han resultado útileg para mantener 
el tiempo de protrombina entre el 
30 y el 50 por cient,o del normal, H- 
mites que consideramos útiles en. el 
tratamiento anticoa{fulante prolonga- 
do. Por otra parte, 81 trabaiar .dentro 
de Hmites amplios, v fuera de zonas 
peligrosas, el margen de seguridad es 

mayor. Si el tiempo de protrombina 
descendía peligrosamente, es decir 
par debajo del 20 pOl' ciento, suspen- 
díamos momentáneamente el anti- 
coagulante agregando vitamina K 0 

KI solamente en los casos que se pre- 
sentaban hemorrag.ias serias. 

Algunos pacientes recibieron en 
algún momenta de '3U tratamiento co- 
mo medicación anticoagulante Sin- 
tron, Hedulin a Marcumar en dosis 



CUADRO 1 

Caso I I I Tiernpo de evolución I . 

Edad Sexo de su enfennedad * Fllmador de Diabetes 

1 ö4 M. 3 meses 30 cigarrillos no 
2 D~ M. 8 meses 30 

" no 
a <)oJ M. 8 años 20 " no 
4 uU M. 18 meses 30 

" no 
5 5u M. 4 meses 20 " no 
6 4L M. 18 meses no fuma no 
7 öt M. 6 años no fuma no 
8 DI> M. 8 meses 80 cigarrillos no 
9 öò M. 8 meses 20 

" no 
10 49 M. 6 meses 30 

" no 
11 5~ M. 2 años 50 

" no 
12 41 M. 2 años ignora sí, 1eve 
13 1>0 F. 8 meses no fuma sí, rebe1de 
14 45 M. 2 meses 100 cígarrillos no 
15 65 M. 3 años 10 

" no 
16 60 M. 3 años 60 

" no 
17 61 M. 3 años 40 

" no 
18 43 M. 3 años 20 

" no 
19 52 M. 2 años 10 

" median a 

20 53 M. 
4 años 12 

" no 
21 44 M. 3 años 70 

" no 
22 64 F. 3 años no fuma sí, 1eve 
23 65 M. 

4 años ígnora cantidad no 
24 73 M. 1 año, a recaídas 5 cigarrillos no 
25 58 M. 

1 año 14 
" no 

~6 45 M. 
2 años 30 

" no 
27 67 M. 

2 años 25 
" no 

28 70 M. 15 años no fuma no 
29 44 M. 

2 años 30 c;garrillos no 
30 61 M. 

2 años 3 
" no 

31 57 M. 
1 año 30 cigarrillos no 

32 69 M. 
3 años no fuma no 

33 64 M. 
4 años 20 cigarrillos no 

34 47 M. 
3 meses 40 

" no 
35 47 M. 

6 meses 40 
" no 

36 45 M. 10 meses 50 
" no 

:W 55 M. 10 años 30 
" no 

38 50 M. 
3 años 20 

" no 
39 66 M. 

2 años no fuma no 
40 63 M. 

6 meses ígnora 1eve 
41 54 M. 

1 año 50 cigarrillos no 
42 70 M. 

6 años 80 
" no 

43 53 M. 
2 años 60 " no 

44 51 M. 10 años 30 g pípa no 
45 65 M. 

2 años 10 cígarrillos no 
46 54 M. 

3 meses 30 
" leve 

47 59 M. 
10 años Ignora no 

48 68 M. 
5 meses 85 cígarrillos no 

49 73 M. 
6 meses 30 

" no 
5 años antes 

50 60 
M. 

3 años 10 cigarrillos no 
51 59 

M. 
4 meses 20 

" no 
52 60 

M. 
2 meses 30 

" no 
53 56 

M. 
6 meses Ignora no 

54 56 
F. 

6 meses no fuma sí, resístente 
-- 55 54 

M. 
5 años 55 cigarr:I1os no 

56 60 
M. 

18 meses 30 
" 1eve 

57 60 
M. 

20 años 70 
" no 

58 40 
M. 

2 meses 15 
" no 

59 66 
M. 

6 meses 12 
" controlada 

60 53 
M. 

1 año no fuma no 

" Aparición de 10s primeros síntomas.- 
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CUADRO 3 

EVOLUCION DE LAS ULCERACIONES EN RELACION CON OTROS SINTOMAS 

Caso 

16 

21 

22 

24 

'26 

66 

37 

69 

40 

44 

47 

48 

.':i3 

54 

55 

59 

Dolor noctul'1w 

8 mejora 

I Claud. intermitente I 
no se modifica 

desaparece 

antes no caminaba 
actualmente [00 m 

Ie 20 metros no alas 
40 cuadras 

ignora 

no se pudo determinar 

mejora, duplica 

de 50 a 400 m 

se ignora 

se ignora 

de 100 a 120 m 

de 100 a 120 m 

se ignora 

desaparece dolor 
bipedestación 

200 a 400 m 

de 39 grado 100 m a 

29 grado 1000 m 

no tenía 

se ignora 

se ignora 

de 50 m a no a 

1000 m 

íntensif:ca 

Ulceracioncs 

mej ora poco 

curan 

cura 

curan ulceraciones 
pequeñas 

se extienc!e 

mejora 

cicatrizaron 

desaparece supura- 
CÎón ungueal 

cura y reaparece 

cura totalmente 

I Duración I tratu1nie1zto 

2 meses 

18 meses 

4 meses 

4 meses 

12 meses 

I 
45 días 

! 50 días 

6 meses 

4 meses 

3 meses 

45 días '" 

40 días '" 

4 meses 

30 días 

60 días 

45 dias 

60 días 

ahanaona 
a los 20 nía.' 

40 días 

4 meses 

4 m8ses 

Enfermo que abandonó su tratamiento y se ignora evolución ulterior 

9 desaparece 

13 desaparece 

desaparece 

mejora y reaparece 

mejora 

desaparece 

desaparece 

31 pers'ste 

no tenía 

no se modifica 

mejora 

ígual 

42 ocasionales 

al roce solamente, 
ocasión 

desaparece en 
ulcera 

desaparece en zona 
injertada 

mej ora 

desaparece 

desaparece 

desaparece 

- 

~ 

igual 

mejora necrosis 

no se modifica 

cura 

cicatriza 

cura ulceración 

cura costras rezu- 
mante de injerto 

mejora ,', 

cura totalmente 

cura perionixis 

curan 

Tabaco 

cont. EO 

cig-ar. 
cont. 20 

CÎo-aI'. 
no fumaba 

suspendió 

suspendió 

no fumaba 

5 cig. 

dism. 30 a 

10 cig. 

suspende 

50 CÎg. 

continúa 
30 cig. 

no 

ignora 

dism. a 20 

CÎg. al día 

cont. 30 g 

pipa 

ignora 

cont. 85 

cigarrillos 

se ignora 

no fumaba 

cont. 55 
cigarrillos 

cont. 12 

c:garrillos 
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dásicamente establedda y en forma 
temporaria, ya que !a medicación de 
fondo fué siempre el Tromexan. 

A menos que fuel'a imprescindible 
no se les administro a los pacientes 
otra medicación que la necesaria pa- 
ra calmar el dolor. Las ulceraciones 
fueron tratadas con suero fisiológico, 
y ninguno de ellos recibió durante el 
tratamiento medicaeión vasodilatado- 
ra 0 bloqueante del simpático. 

A todos los pacientes se les instó 
a que dejaran de fumar 0 a moderar- 
se en su hábito, 10 que no siempre fué 
cumplido pOl' los e~1fermos. 

RESULTADOS 

a) Sabre las parestesias: 

De los 28 enfermos que aquejaban 
parestesias, 10 de ellos mejoraron 
(casos 6, 12, 17, 18, 22, 23, 32, 34, 
46 Y 47). Desaparecieron 12 casos 

(1,4,9,13, 24;25. 2~ 27, 33, 42, 45 
y 50) y no se modif:,caron en 6 (ca- 
sos 7, 15, 28, 31, 56 Y 58). 

b) Sabre 
tente : 

la claudicación intermi- 

Fueron seguidos en su evolución 
45 pacientes que padecían este sín- 
toma, sea bajo la forma de cansancio 
o dolor en relación con el esfuerzo. 
Mejoraron ligeramp.nte 5 casos (3, 
15, 23, 37 y 39). Duplicaron su dis- 
tancia claudicatoria 8 casos (1, 4, 19, 
20, 24, 27, 43 y 44). La triplicaron 0 

más 14 pacientes (casos 5, 6, 10, 17, 
18, 26, 29, 30, 45, 47, 49, 50, 51 y 57). 
Desapareció total mente en 8 casos 
(9, 16, 25, 33, 46, 52 55 Y 60). Mejo- 
raron de 3Q a 2Q grado, 6 pacientes 
(casos 1,12,18,24; 47 y 51). No mo- 
dificaron su claudicación intermit en- 
te 6 casos (2, 7, 8, 28, 40 y 58). Se 
intensificó en dos casos (38 y 59). 
No se pudo controlar la distancia 
claudicatoria antes 0 durante el tra- 
tamiento en 7 casos (11, 13, 21, 22, 
31, 34 y 41). 
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c) Sabre el dolor riOcturno de tipo 
preisquémico : 

De los 24 pacientes que presenta- 
ban dolor de reposo, este desapareció 
totalmente en 16 (casos 4, 9, 10, 11, 
12,13,16,18,24,26,47,48,51,54,55 
Y 59). Mejoraron 4 rasos (8,22,39 Y 

53). Persistió con 1'1 misma intensi- 
dad en 4 casos (21, 31, 37 Y 40). Los 
casos 26, 37, 39, 47, 48 Y 53 tenían su 
dolor localizado en la zona ulcerada. 

d) Sobre el dolor f/octurno no pre- 
necrótico en su.'! distintas for- 
mas: 

En los 13 enfermcs que padecían 
estas molestias, su desaparición total 
se consiguió con el tratamiento an- 
ticoagulante (casos 2, 3. 25, 29, 30, 
44, 45, 46, 50, 56, 571. 59 y 60) 

e) Sabre la cianosis 0 palidez de Tp, 

piel: 

De los pacientes estudiados 15 te- 
nían alteraciones en la piel de tipo 
descripto, que desaparecieron total- 
mente en dos casos (42 V 51). mejo- 
raron en 8 (casos 10, 14, 16. 18, 27, 
34, 46 y 50). No hubo modificación 
en 5 casos (3, 7, 26, 33 y 48) . 

f) Sobre la perioni:ris supurativa 0 

ulceraciones : 

Dos enfermos tènían perionixis 
que curaron con el t!.'atamiento anti- 
coagulante (casos 26 y 55) y cuya 
antigüedad databa de 1 y 7 meses 
respectivamente. Ulceraciones pade- 
cían 18 enfermos. En 10 de ellos la 
ulceración cicatrizó tptalmente (ca- 
sos 9, 13, 16, 24, 36,42, 44, 47, 54 
y 59). Mejoró en trf's casos (8, 22 y 

53). No se modificó en dos (casos 37 
y 40). En un paciente, el caso 31, la 
ulceración curó, re:-tpareciendo pos- 
teriormente. En otro enfermo, el caso 
21, la ulceración se extendió. Sólo un 
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padente, el caso 39, tenia una necro- 
sis seca que mejoró ligeramente. Un 
paciente, el caso 48, a qui en se Ie 

habia efectuado UIl injerto de piel 

por padecer una ukeración rebelde 
al tratamiento, tenia en la zona in- 
jertada una costra rezumante que no 
se habia podido modificar en 6 me- 
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CUADRO 4 

ses; con el tratamieuto anticoagulan- 
te ésta cae y desaparece la secreción 
en 60 dias. 

g) Sobre el pulso periférico. 

En todos los casos éste se exploró 
en los puntos clásicos, presentando 
todos los enfermos obstrucción arte- 
rial en uno 0 ambos miembros y a 

distintas alturas, excepto en el caso 
24 en que los pulsos eran normaJes, y 

en el 52 que éstos se encontraban 
aumentados. Por el estudio biópsico 
del músculo estos pacientes fueron 
diagnosticados como arteriolosclero- 
sis periférica. Al finalizar el trata- 
miento se comprobó la reaparición 
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del pulso tibial posterior en 4 casos 
(9, 27, 29, 43). 

h) Sabre las ascilaciones. 

Estas se encontraban ausentes 0 

disminuídas en todos los casos ex- 
ceptuándose los cas~s 24 y 52, e~ de- 
cir los que padecían de arterioloescle- 
rosis periférica. En 8 pacientes las 
oscilaciùnes mejoraron (1, 9, 15, 16, 
24, 30, 48 y 52). Empeoraron en 1 

caso (el 25) y en el resto, es decir 
en 50 pacientes, no se modificaron. 

i) Sob1'e la tempemtum cutánea. 

Fué estudiada evolutivamente en 
24 casos, efectuándose los registros 
en el muslo y en cara plantar del leI'. 
dedo. Hubo una mejoría de la misma 
después del tratamiento, en los caso~ 
9, 10, 22, 30, 33, 46, 47, permane- 
ciendo sin modificación en el resto 
(2, ~11, 24, 30,34,37,38,39,40,44, 

'\ 49, 50, 51, 57, 58 y 59). 
Los resultados de conjunto figu- 

ran en los cuadros 2 y 3. Sin embar- 
go hay algunos caso"! que merecen un 
cðmentario especial. El caso g que 
presentaba claudicación intermitente 
a los 100 metros, de 3er. grado, y una 
ulceración en talón (~e 3 cm de diáme- 
tro instalada 8 meses antes y rebelde 
a to do tratamiento acompañada de 
parestesias y dolo res nocturnos in- 
tensos, con ausencia de la tibial pos- 
terior y pedia y ausencia de las osci- 
laciones en pierna y pie. POl' el dolor 
intenso que el enfermo padecía y la 
evolución desfavorable de la ulcera- 
ción, se había planeado la amputa- 
ción de su miembrù. Se Ie inició el 
tratamiento anticoagulante rnante- 
niéndose su tiempo de protrombina 
entre el 30 y el 45 pOl' ciento. A los 

tres meses de tratamiento los dolores 
nocturnos cedieron, la claudicación 
mejoró y la ulceración se redujo de 
tamaño. A los 18 meses de trata- 
miento la cicatrización fué total, los 
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dolores nocturnos y l~ claudica- 
ción habían desapal'ecido totalmente 
(cuadro 4 y foto 1). El paciente con- 
tinuó fumando con la intensidad ha- 
bitual durante y después del trata- 
miento, a pesar de nuestro consejo. 
En ningún momento guardó reposo 
absoluto, pues su control se efectuó 
pOl' consultorio externo. 

El caso 24 había padecido en el 
último año dos brotes de ulceraciones 
localizadas en piernas y pies, muy 
dolorosas, que habían cicatrizado -èn 

tres meses la primera vez yen cuatro 
meses la segunda vez. Fué visto pOl' 
nosotros durante el tercer brote de 
ulceraciones localizadas en plantas 
de pies, muy dolorosas, instaladas 10 
dias antes. El pulso periférico era 
normal, las oscilaciones se encontra- 
ban aumentadas, la temperatura cu- 
tánea era prácticamente normal, a 

pesar de 10 cual tenía claudicación 
intermitente a los 400 metros. El ha- 
bón dérmico a la histamina era nega- 
tivo y neurológicamente normal. El 
estudio biópsico de piel y músculo 
acusó una disminnción de la luz ar- 
teriolar con engrosamiento de la ín- 
tima, pOl' 10 que se Jiagnosticó arte- 
rioloesclerosis periférica. Instituído el 
tratamiento anticoagulante y mante- 
niendo el tiempo de protrombina en- 
tre el 30 y el 40 pOl' ciento las uIce- 
raciones cicatrizaron total mente en 
50 días quedando en su Iugar unas 
manchas hiperqueratósicas que pos- 
teriormente desaparecieron (cuadra 
5 y fotos 2 y 3). Este enfermo fué 
tratado también en el consultorio ex- 
terno del Servicio y su evolución pos- 
terior fué buena. 

Otro paciente, e] caso 36, con 
ritmo sinusial, hace bruscamente 
una oclusión de la poplítea izquier- 
da, pOl' 10 que diagnosticamos oclu-. 
sión trombótica en una arterioscle- 
rosis. El enfermo presentó un cuadro 
de isquemia aguda èe pierna con pe- 
queña ulceración en 5Q dedo. El en- 
fermo fué tratado con bloqueos del 
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simpático desde el primer momento. 
Visto por nosotros al 51? día, suspen- 
demos sus bloqueos e iniciamos me- 
dicación anticoagulante, envolturas 
con algodón y reposo. A los 15 días 
de tratamiento, y con un tiempo de 
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El caso 48 había sufrido una que- 
madura del primer dedo del pie a 

raíz de la aplicación de una bolsa ca- 
liente, pOl' 10 que el cirujano efectuó 
un injerto de piel que prendió par- 
cialmente, quedando en ese lugar una 
formación costrosa y supurante. En 
seis meses no pudo corregirse esta 
situación, presentanclo el enfermo do- 

~ CASO N'48 ; 68 AÑOS ð 
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lores nocturnos intensos. El pulso 
pedio bilateral y las oscilaciones en 
piernas eran ausentes. Tratado con 
Tromexan el enfermo mantuvo su 
tiempo de protrombina entre el 20 y 

el 50 pOl' ciento. A los dos meses cu- 
ró la formación cost rosa y desapare- 
cieron los dolores nocturnos (cua- 
dro 6 y foto 4). En ningún momento 
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CUADRO 6 

moderó el uso del tabaco, mantenien- 
do su ritmo habitual de 80a 90 ciga- 
rrillos al día. Este paciente también 
fué atendido en consultorio externo. 

Otro caso, el 54, '>nferma diabética 

antigua y cuya glucemia sólo pudo 
ser controlada . parcialmente con 

gran des dosis de immlina, curó una 
ulceración de seis meses de antigüe- 
dad Iocalizada en taJ0n del tamaño de 
2 em, después de 40 días de trata- 
miento. Esta enferma guardó par- 
cialmente reposo, y S'.1 tiempo de pro- 
trombina se mantuvc, entre eI 20 y el 
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30 por ciento (cuadro 7 y fotos 
5 y 6). 

Hay otros enfermos que no evolu- 
cionaron tan favorablemente. Así el 
caso 8, gran fumactor, con cirrosis 
hepatoesplénica por etiIismo crónico 
y con mala nutrición general, toleró 
bien el tratamient0 anticoagulante, 
manteniéndose el tièmpo de protrom- 

bina alrededor del 30 por ciento con 
dosis diaria de 150 miIigramos. A los 
dos meses de tratamiento la uIcera- 
ción se había modificado poco por 10 

que se suspendió el tratamiento. 
Otro caso de evobción desfavora- 

ble fué el 21, que en el curso de tres 
años siguió su cur<;o inexorable. Se 
trataba de un enfermo con una uIce- 
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ración periungueal, mal est ado de la 
piel en el miembro afectado, con una 
obstrucción incompleta de la ilíaca 
externa. Tratado con medicación an- 
ticoagulante a la dosis des usual de 
600 miligramos al día con el agrega- 
do de acidol-pepsina, se mantuvo su 

tasa de protrombina alrededor del 50 

por ciehto. A los 12 meses de trata- 
miento y cuando parecía haberse 
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ción el enfermo continuó tomando 
Sintron .al cual TII) era I"esistente, 
siéndolo en cambio el Tromexan. 

En el caso 22, no puede hablarse 
de fracaso a la medicación anti- 
cOllgulante, pues mientras la enfer- 
ma toleraba el Tromexan la ulcera- 
ción localizada en el talón evolucio- 
naba favorablemente, hasta que se 

hizo necesaria suspender la adminis- 
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conseguido un equilibrio de su enfer- 
medad, a raíz de una larga marcha 
se extendió la ulceración, reaparecie- 
ron los dolores nocÌ!unos, y signos de 
crnfección de las vainas tendinosas 
que fué posible controlar parcial- 
mente con antibióbcos, oxígeno in- 
traarterial y la insistencia de la me- 
dl~ación anticoagulante. Sin embar- 
go la isquemia acentuada con sufri- 
miento de los tejidos y la rebeldía del 
dolor en reposo nos hizo indicar la 
amputación que fué realizada a nivel 
del muslo. Después de su interven- 

tración de la droga por intoleración 
de tipo alérgico: dstitis con hemo- 
rragias aún a pequeñas dosis de Tro- 
mexan (cuadro 9 y fotos 7 y 8). 

El caso 37 padecía una ulceración 
del primer dedo dp. pie. La merlica- 
ción anticoagulante fué tomada irre- 
gularmente durantl~ 45 días, oscilan- 
do su tiempo de protrombina entre 
el 30 y el 90 por ciento. Seguramente 
la corta duración del tratamiento y 

la concentración del tiempo de pro- 
trombina irregular y fuera del nivel 
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terapéutico han condicionado el fra- 
caso del tratamieno. 

El caso 40, diabético antiguo, pa- 
decía una ulceració.G de talón, con 
ausencia de pulso tibial y de oscila- 
ciones. El estado de la piel y la cir- 
culación colateral era malo. El trata- 
miento con medicación anticoagulan- 
te durante 4 meses lJevó a un fracaso, 
-pues no hubo modificación de la ul- 
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cación desapareció completamente 
con el tratamiento. 

El dolor nocturno evoluciouó favo- 
rable y prácticamente acompañando 
a la evolución de la ulceración, como 
puede observarse en el cuadro 3. 
Esto tiene su explicación si se tie- 
ne en cuenta que ambos síntomas 
son expresión de 1<1 isquemia acen- 
tuada de los tejidos superficiales. 

lntolerancia: 

En 10 casos se presentó intoleran- 
cia de distinto tipo a la medicación 
anticoagulante cuyos detalles figu- 
ran en el cuadro 10. De estos pacien- 
tes 9 sufrieron hemorragias de dis- 
tinto tipo, que si bien en algunos ca- 
sos fué intensa en ninguno fué grave, 
y pudo ser controlat'a con la suspen- 
sión de la droga anticoagulante sola- 
mente, 0 adicionando también vita- 
mina K endovenosa a la dosis de 40 

miligramos cada 4 horas, 0 vitamipa 
Kl oral cada 1 ó 2 horas. En los casos 

en que las hemorragias se acompa- 
ñaron de una alteración de la fragili- 
dad capilar, se administró también 
rutina en dosis de 200 miligramos 
oral y vitamina C 1000 miligramos 
al día. 

Solamente en un caso, el 28 fué 
necesaria efectuar una transfusión 
sanguínea, y no para controlar su he- 
morragia sino la anemia secundaria. 
Se trataba de un paciente que había 
8ilenciado durante 8 días sus gíngi- 
vorragias y durante 3 días las hema- 
turias intensas, que fueron controla- 
das con vitamina Kalas dosis indi- 
cadas anteriormente. 

No todos los enfermos tuvieron 
hemorragias en reìación directa y 

única con la hipoprotrombinemia 
ac~ntuada (cuadro 10). Así el caso 7, 
enfermo bronquial cI'ónico con bron- 
quiectasias, durante un brote agudo 
de su enfermedad padeció de peque- 
ñas hemoptisis que cedieron con la 
suspensión temporaria de la droga. 
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Otro paciente, el 22, desarrolló al ca- 
bo de 45 días de tratamiento una 
reacción alérgica al Tromexan, pues 
se presentó cistitis pemorrágicas que 
desapareció con la ~uspensión de la 
medicación, y reapareció al reiniciar- 
se la misma aún a pequeñasdoRis y 

cuando el tiempo d;~ protrombina no 
había sufrido modificaciones sensi- 
bles. El paciente 23, sangró profusa- 
mente por sus hemúrroides. si bien 
es cierto que el T. (Ie P. había des- 
cendido al 0 por ciento. Y en el caso 
35, que sufrió epistaxis intensa, te- 
nía várices de tabique que podian 
justificar por sí solas sus hemorra- 
gias. 

En los casos en oue las hemorra- 
gias eran imputartles excluRivarnente 
a la acción de la nrog-a, la fragilidad 
capilar era anormal, 10 que confirma 
nuestro ('<)ncepto nue las he"'1orra- 
gias en el curso del tratamiento con 
anticoagulantes no son pronucidas 
solamente por' la "hipotrombinemia, 
sino también por la solución de con- 
tinuidad potencial (Ie la nared Por 
eso en los enfermos en 10s cuales se 
positivizaba una frdgilidad p,apilar 
agregamos rutina y vitamina C 0 aún 
suspendimos temporariamente la me- 
dicación anticoagulante. 10 oue exoli- 
ca ]a incidencia ba.ia de accidentes 
hemorrá.gicos en ]os pacientes trata- 
dos con anticoagu]antes. 

Es importante de",iacar ]a frecuf'Ji- 
cia y la intensidad del accidente he- 
morrágico en re]aciñn cou ]a dase de 
anticoagu]ante usado. Asi el ca~w 30 

que había sido tratado con Tromex~n 
durante 10 meses a la dosis de 300 

miligramos diariamente sin ningún 
signo de into]eranc!a, aún can tiem- 
pos de protrombina de] 18 por ciento, 
cuando se sustituy6 el mismo por 
Marcumar en dosis àiarias de 16 mi- 
ligramos, presentó hematuria:;; inten- 
sas a ]os 22 días, precedidas de lum- 
ba]gias. En ese momento el tiempo de 

protrombina se encontraba en e] 14 

por ciento, y su fm~ilidad capilar se. 
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había positivizado. Tratado en varias 
oportunidades con vitamina Kl y vi- 
tamina C + rutin, no se logl'ó llevar 
al nivel normal sn tiempo de pro- 
trombina, pues a 10s 45 días de su 
accidente aún presentaba una con- 
centración del 50 pOl' ciento. 

Otro caso, el paciente 33, había si- 
do tratado primeramente con hedulin 
durante dos meses. Normalizada su 
tasa de protrombin.q con la suspen- 
sión de la droga, se inició tratamien- 
to con Tromexan que se prolongó du- 
rante 7 meses manteniéndose su cur- 
va de protrombina entre el 20 y el 
40 pOl' ciento sin ninguna intoleran- 
cia. Al cabo de este tiempo, y par- 
tiendo de un tiempo de protrombina 
del 100 pOl' ciento se inicia trata- 
miento con Marcumar, presentándose 
a los 7 àías gíngivorragias, equimo- 
sis generalizada, lumbalgias y ane- 
mia acentuada, con un tiempo de 

protrombina del 20 pOl' ciento. 
EI último caso d~ intolerallcia, el 

15, no mereèe ningún comentario es- 
pecial. 

Accidentes trombóticos agudos ins- 
talados durante el tratamiento, no 
hemos observado en ningún caso en 
este grupo de enfe-rmos, a pesar de 

mantener el tiempo de protrombina 
entre el 30 y el 50 pOl' ciento. En 
cambio hemos observado accidentes 
agudos después de la suspensión del 
tratamiento en 3 casos: EI caso 16 

que había sido tratado durante 4 me- 
ses con Tromexan f211ece bruscamen- 
te a los 20 días de haber suspendido 
la medicación, presumiblemente pOl' 
infarto de miocardio, EI caso 19, que 
además de arteriosclerosis obliteran- 
te periférica tenía una cal'diopatía 
corona ria y cuyo ti atamiento anti- 
coagulante duró 18 meses, al suspen- 
dérsele bruscamente el Tromexan se 

instaló alas 48 ho-ras un infarto de 

miocardio. Y pOl' último el caso 59, 
que también padeda una cardiopatía 
coronaria, y que habia curado de sus 
ulceraciones arterioscleróticas, des- 
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pués de 4 % meses de tratamiento, 
fallece bruscamente a los 120 díag de 
habérsele suspendido el Tromexan. 

DlSCUSION 

La mejoría 0 de3aparición de la 
claudicación intermitente y del dolor 
nocturno, como así también la mejo- 
ría 0 curación de las ulceraciones ob- 
servada en un alto púrcentaje de en- 
fe:rmos sometidos a la terapéutica 
anticoagulante prolongada, no puede 
imputarse a la supl'esión del tabaco, 
pues muchos pacie'1tes continuaron 
fumando intensamente a pesar de 
nuestro consejo. Tampoco al reposo 
pues casi todos los pacientes fueron 
atendidos y controlados en el Consul- 
torio Externo del Servicio, y no hi- 
cieron sino un descanso relativo. 

Según nuestra experiencia el Tro-- 
mexan actuaría en un primer tiem- 
po como espasmolítico, produciendo 
una moderada dilatación arterial es- 
pecialmente a nivel (Ie las vías secun- 
darias y colaterales. POI' otra porte 
pOl' su acción anticoagulante impide 
que el trombo inst8lado sobre una 
placa de ateroma ulcerada progrese, 
y obstruya en su evolución el naci- 
miento de las colaterales que se en- 
cuentran pOl' arriba del mismo, 10 que 
permitirían que actúen las sustancias 
fibrinolíticas presentes en el orga- 
nismo, acción que es lenta y a través 
del tiempo. Esto explicaría la reapa- 
rición del pulso arterial inicialmente 
ausente, que hemos observado en al- 
gunos casos, hecho observado expe- 
rimentalmente pOl' algunos autores.9 

POI' otra parte, la mejoría de la 
circulación arterial l1eva a la mejor 
nutrición del mús.::ulo con mayor 
aprovechamiento del oxígeno y una 
disminución de los catabolitos, sus- 
tancias responsables del dolor isqué- 
mico. La permeabilización de las ar- 
teriolas que circundan la zona ulcera- 
da favorecen la evolución de la mis- 
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ma, aunque es prefp.rible que el Tro- 
mexan actúe per' se sobre la eutro- 
fia de los tejidos, punto discutido y 
comentado por algunos autores,9,17,]8 

No descartamos 1a posibilidad que 
la medicación anticoagu1ante actúe 
modificando e1 estado químicohumo- 
ral. Hab1arían en favor de esta ac- 
ción las modificacio;.1es de 1a viscosi- 
dad sanguínea ya mencionada por 
otros investigadoreg 23,24 y que nos- 
otros hemos observado en algunos 
casos (3 y 4). 

En favor de mndificaciones ouí- 
micohumorales de lento desarro'llo, 
sería también el hecho que, en gene- 
ral, la evolución favorable de los pa- 
cientes no se produce antes de 108 60 
u 80 días de tratamiento, tiempo mí- 
nimo indispensable antes de admitir 
el fracaso de la medicación. 

Si bien es cierto que nuestros pa- 
cientes han sido tratados fundamen- 
tal mente con Tromexan, es posible 
que el mismo resultado se pueda con- 
seguir con otros anticoagulantes. Sin 
embargo debemos tener en cuenta en 
1a elección el menos tóxico, ya que es- 
tos pacientes deberán ser sometidos 
a un tratamiento. durante largo tiem- 
po. Según nuestra experiencia el Sin- 
tron tiene la misma toxicidad que el 
Tromexan, no habiendo observado a 

través del tiempo 1a potencialización 
del efecto anticoag"lllante descripta 
por otros autores. En cambio en 
nuestra reducida experiencia con 
'Marcumar, esta droga nos ha resul- 
tado bastante tóxica. y similar en es- 
te sentido al dicumarol, que es capaz 
de dañar la célula htpática y el epi- 
telio vascular. Con respecto al Hedu- 
!in no hemos tenido accidentes serios, 
pero prescindimos de él por haberse 
descripto anemias aplásticas provo- 
cad a por el uso de la fenil-inadnedio- 
ne, y por la coloración rosada que da 
a la orina, 10 que hace dificultosa pa- 
ra el enfermo el reconocimiento dE: 

!as hematurias. ]9,:)0,"1 

CONCLUSIONES 

19 El tratamientú anticoagulante 
prolongado con Tromexan, resultó 
eficaz en la arteriosclerosis oblite- 
rante, cuando se administró en dosis 
suficiente para mantener 1a concen- 
tración de protrombina entre e1 30 y 
el 50 por ciento del normal. 

29 Las parestesias desaparecieron 
en un 42,8 por ciento, mejoraron en 
un 35,7 por ciento, y no se modifica- 
ron en un 21,4 por Clcnto. 

39 La c1audicación intermitente 
desapareció en un 17,7por ciento, 
mejoró en un 62,1 por ciento y no 
se modificó en un 15,,5 por ciento y se 
acentuó en un 4,4 por ciento. 

49 El dolor noctnrno prenecrótico 
desapareció en un 66,5 por ciento, 
mejoró en e1 20,8 por ciento y per- 
maneció sin modificarse en e1 12,7 
por ciento. 

59 Las lesiones de piel en sus dis- 
tÏntas formas curaron en un 61,8 por 
ciento, mejoraron en un 23.8 por 
ciento, no se modificaron en un 9,52 
por ciento y se acentuaron en un 4,7 
por ciento. 

69 Deben respetarse las contrain- 
dicaciones de los anticoagulantes en 
general, y la de los dicumarólicos en 
particular. 

CONCLUSIONS 

19) The long term anticoagulants the- 
rapy with Tromexan, was efficient in 
obliterating arteriosclerosis, when given 
in dosis large enough to maintain the con- 
centration of prothrombine between 30 
and 50 % of its normal values. 

29) The paresthesias disappeared in 
42,8 %, improving in 35,7 %, remaining 
unchanged in 21,4 %. 

39) The intermittent claudications di- 
sappeared in 17,7 %, improved in 62.1 %, 
and remained unchanged in 15,5 %, beco- 
ming more marked in 4,4 %. 

49) The prenecrotic pain at night di- 
sappeared in 65,5 %, it improved in 
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20,8 % and remained unchanged in 
12,7 %. 

59) The skin lesion;:: in its different 
forms were cured in 61,8 %, they were 
improved in 23,8 %, remained unchanged 
in 9,52 % and became more marked in 
4,7 %. 

69) The contraindications for antico- 
agulants therapy in general have to be 
taken into consideration here, and espe- 

cially thoS'e concerning the derivatives of 
Di~umarol in particular. 

RÉSUMÉ 

19) La thérapie anticoagulante pro lon- 
gée au Tromexan, fut efficace dans 1'ar- 
teriosclerose obliterante, quand on 1'ad- 

mnistra dans des doses suffisantes pour 
maintenir la concentration de la protrom- 
bine entre 30 et 50 % de la valeur nor- 

male. 
29) Les paresthésies disparurent chez 

42,8 %, elles furent améliorées chez 

35,7 %, et elles ne furent pas modifiées 

chez 21,4 %. 
39) La claudication intermitente dispa- 

rut chez 17,7 %, elle fut améIiorée chez 

62,1 'fr et resta invariable chez 15,5 '/r 

étant accentuée chez 4,4 %. 
49) La douleur nocturne prénécrotique 

disparut chez 66,5 %, elle fut améIiorée 
chez 20,8 % et resta invariable chez 

12,7%. 
59) Les lésions de la peau dans ses for- 

mes diverses guérirent chez 61,8 %, elles 

furent améliorées chez 23,8 %, et res- 

taient invariables chez 9,52 %, étant 

accentuées chez 4,7 %. 
69) On doit respecter les contre-indica- 

tions des anticoagulants en général, et 

particulièrement celles des dérivés du 

Dicoumarol. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

19) Die mit Tromexan verlängerte An- 
tikoagulationstherapi2 war in del' oblite- 
rierenden Arteriosklerose erfolgreich, 
wenn man eine genügende DDSis vera- 
breichte urn die Protrombinkonzentration 
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zwischen 30 und 50 % del' Normalwerte 
zu erhalten. 

29) Die Paraesthesie verschwand im 
22,8 % del' Fälle, besserte sich im 35,7 'I, 
und bIieb unverändert im 21,4 %. 

39) Die Claudicatio intermittens vers- 
chwand im 17,7 % der Fälle, besserte si-ch 

im 62,1 '!r, blied unverändert im 15,5 % 

und verschlechterte sich im 4,4 %. 
49) Del' pränekrotische Nachtschmerz 

verschwand im 66,5 % del' Fälle, besserte 
sich im 20,8 % und blieb unverändert im 
12,7 %. 

59) Die verschiedenen Formen del' 
Hautläsionen heilten im 61,8 ~/c del' 

Fälle, besserten sich im 23,8 %, blieben 
unverändert im 9,52 % und verschlechter- 
ten sich im 4,7 %. 

69) Man muss die Contraindikationen 
del' Antikoagulationsmittel im Allgemei- 
nen, und hauptsächlich die del' Dicuma- 
rolderivate im Einzelfall, berücksichtig~n. 
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